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Resumen. Se revisan retrospectivamente seis casos de neuritis 
braquial aguda (Síndrome de Parsonage-Turner). Todos los pacien-
tes presentaron dolor intenso, de comienzo agudo, que disminuyó 
espontáneamente, seguido de debilidad en el hombro. Los estudios 
electromíográficos realizados a todos los pacientes demostraron 
lesión neurógena periférica sin evidencia de distribución radicular 
ni troncular. El pronóstico global fue excelente a pesar de la seve-
ridad y la extensión de la lesión. Con la fisioterapia, la paresia remi-
tió lentamente en el transcurso de los meses siguientes. 
Summary. Six patients who had acute brachial neuritis 
(Parsonage-Turner Syndrome) were retrospectively studied. All 
patients had an acute onset of intense pain that decreased spon-
taneously, followed by weakness of the shoulder. 
Electromyography revealed peripheral neuromyogenic lesion 
without evidence of radicular distribution or affectation of indivi-
dual peripheral nerve. The overall prognosis was excellent despi-
te the severity and extension of the lesion. Pareses slowly regres-
sed over the following months with physiotherapy. 
I Introducción. El Síndrome de Parsonage-Turner (SPT) (1), término más frecuente-mente utilizado en la literatura ortopédica 
para designar a la amiotrofia neurálgica del 
hombro, también denominada neuritis del 
plexo o neuritis braquial aguda idiopática, es 
una neuritis de etiología aún no aclarada (2), 
que afecta de forma predominante a los mús-
culos proximales de la cintura escapular. 
Otros sinónimos para esta entidad pato-
lógica son: neuropatía del plexo braquial 
(3), neuritis local de la cintura escapular (4) 
y radiculitis aguda braquial (5). 
Tal como se describió originalmente (6), 
este síndrome clínico consiste en un episodio 
de dolor braquial de instauración brusca, de 
carácter intenso, terebrante, que remite 
generalmente de forma completa en unos 
días. A continuación se instaura una paresia 
progresiva en la musculatura proximal de la 
cintura escapular, donde se desarrolla una 
amiotrofia que revierte espontáneamente, de 
forma muy lenta, al cabo de meses o incluso 
años. No suele haber afectación sensitiva. A 
pesar de la severidad y extensión de la lesión, 
el pronóstico es favorable. 
Debido a su forma de presentación debe 
establecerse el diagnóstico diferencial con 
todas las causas de hombro doloroso con 
impotencia funcional. Aunque no es un 
síndrome frecuente en la práctica ortopédi-
ca habitual, es importante su conocimiento 
para los ortopedas. A ellos normalmente 
será referido el paciente, y esta alteración 
debe conocerse para incluirla en el diagnós-
tico diferencial. Al ser una entidad clínica 
poco conocida continua siendo infradiag-
nosticada. 
La etiopatogenia es todavía desconocida 
(2), aunque la idea actual es que esta neu-
ropatía sea una expresión de una alteración 
infecciosa posiblemente viral, o sea, el 
resultado de una reacción alérgica o de 
hipersensibilidad (7). 
En esta revisión se recogen seis pacientes 
con cuadro clínico característico de SPT, cuyo 
diagnóstico fue corroborado en todos ellos 
mediante estudio electromiográfico (EMG). 
Todos ellos evolucionaron favorable-
mente, aunque de forma lenta. La aplica-
ción de técnicas rehabilitadoras colaboró a 
la mejoría clínica. 
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Tabla 1. 
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Pacientes y método. Se han revisado 
las historias clínicas de seis pacientes; todos 
ellos varones y con edades comprendidas 
entre 12 y 65 años (media de 46 años). 
Todos presentaron la clínica característica 
de dolor en hombro de inicio brusco, tere-
brante, intenso, que remitió apareciendo a 
continuación una pérdida de fuerza progre-
siva en la musculatura proximal de la cin-
tura escapular, donde se desarrolló una 
amiotrofia. 
Una vez establecida la sospecha clínica 
se realizó estudio electrofisiológico con 
Nicolet Viking II. La EMG llevada a cabo 
mediante electrodos de aguja coaxial, con-
firmó el diagnóstico en todos los casos: la 
presencia de potenciales de denervación en 
reposo (ondas lentas y fibrilaciones) y unos 
patrones de actividad deficitarios con 
sumación temporal que son característicos 
de lesión neurógena periférica. 
Se realizaron controles clínicos y elec-
trofisiológicos en los pacientes que lo preci-
saron, objetivándose con ello la mejoría 
sintomática. 
Los pacientes fueron sometidos a trata-
miento rehabilitador con cinesiterapia ya 
fuera ambulatoria o controlada en el gimna-
sio, según el grado de afectación y se aplica-
ron técnicas de electroterapia estimuladora 
(corrientes exponenciales) en aquellos 
pacientes en los que se consideró necesario. 
Resultados. Las características generales 
de los casos estudiados fueron: 
Caso 1. Varón de 12 años que tras episodio 
de amigdalitis y nefritis presentó dolor 
intenso en hombro derecho, apareciendo 
posteriormente paresia y atrofia a dicho 
nivel. 
En la exploración presentaba atrofia 
muscular de deltoides, supraespinoso, 
infraespinoso y serrato, con disminución 
global de los reflejos osteotendinosos 
(ROT) e hipoestesia al pinchazo en región 
deltoidea. 
En la EMG se observaron potenciales de 
denervación en reposo en los músculos del-
toides e infraespinoso derechos con patrón 
nulo de actividad voluntaria. En sucesivos 
controles revirtió esta situación al disminuir 
los potenciales de denervación y aparecer un 
patrón neurógeno con sumación temporal 
y polifasia abundante. 
Caso 2. Varón de 36 años de edad que pre-
sentó cuadro de cervicobraquialgia izquier-
da sin antecedente traumático de inicio 
brusco y carácter intenso, que cedió, apare-
ciendo posteriormente una disminución de 
fuerza global en miembro superior izquier-
do. En el Servicio de Neurocirugía, se detec-
tó cervicoartrosis (TAC). 
En la exploración el paciente presentaba 
amiotrofia de miembro superior izquierdo, 
más intensa proximalmente, que también 
afectaba a la musculatura del antebrazo. Los 
ROT estaban globalmente disminuidos. 
Había hipoalgesia al pinchazo en territorio 
de C5- C6. 
En la EMG se detectaron potenciales de 
denervación en reposo tanto en deltoides 
como en supinador largo izquierdos, con 
patrón de actividad de tipo intermedio 
pobre con potenciales de unidad motora 
nacientes y abundante polifasia. 
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Caso 3. Varón de 61 años de edad, con 
secuela de paresia de miembro inferior 
izquierdo por poliomielitis infantil. Como 
antecedente próximo fue vacunado frente a 
hepatitis B y gripe 5 meses antes. Presentó 
de forma brusca dolor en hombro izquier-
do y amiotrofia posterior con mayor afecta-
ción del músculo deltoides. No había alte-
raciones sensitivas. 
En la EMG realizada se detectaron 
potenciales de denervación en reposo tanto 
en deltoides como en supraespinoso 
izquierdos, con patrón de actividad volun-
taria de tipo simple y sumación temporal. 
A los 4 años de dicho episodio, y tras 
haberle sido diagnosticado un linfoma (aún 
pendiente de tratamiento quimioterápico), 
presentó un episodio similar en el miembro 
inferior derecho, con dolor agudo en nalga 
y posterior atrofia de cuadriceps. 
Se practicó electroneurografía (ENG): 
la conducción nerviosa motora de los ner-
vios ciático poplíteo externo e interno así 
como la conducción nerviosa sensitiva anti-
drómica del nervio sural del miembro infe-
rior derecho fueron normales. 
En la EMG de los músculos cuadriceps 
y aductor derechos se obtuvo denervación 
en reposo y un patrón de actividad de tipo 
simple con sumación temporal. 
Caso 4. En un varón de 58 años de edad tra-
tado en el Servicio de Rehabilitación de 
hombro doloroso izquierdo, se sospechó 
diagnóstico de SPT, que se confirmó 
mediante EMG: se detectaron en el múscu-
lo deltoides izquierdo ondas lentas y fibrila-
dones en reposo y el patrón de actividad fue 
de tipo intermedio con sumación temporal. 
Caso 5. Varón de 49 años de edad que pre-
sentó paresia y parestesias en miembro 
superior derecho, motivo por el cual se 
estudió en la Unidad de Raquis. El pacien-
te refiere una braquialgia intensa al inicio 
del cuadro, que posteriormente cedió. 
En la exploración presentaba una amio-
trofia global de miembro superior derecho, 
con ROT abolidos. La exploración sensiti-
va no fue concluyente. En la resonancia 
Tabla 2. 
Hallazgos electromiográficos ennuestra casuística 













































































magnética (RM) se detectó una estenosis de 
canal cervical morfológica difusa pluriseg-
mentaria (de C3 a C6). 
Se realiza estudio ENG de los nervios 
mediano, cubital y radial, que está dentro de 
los límites de la normalidad. Mediante 
EMG se detecta denervación en reposo en 
los músculos deltoides, tríceps, bíceps bra-
quial y 1er interóseo derechos con patrón de 
actividad deficitario y sumación temporal. 
Asimismo se explora el miembro asinto-
mático observándose signos de afectación 
neurógena en músculo deltoides izquierdo. 
Caso 6. En un varón de 65 años de edad, 
con imposibilidad para la abducción del 
hombro izquierdo que se diagnosticó 
mediante RM de rotura del manguito rota-
dor del hombro izquierdo; se inicia trata-
miento rehabilitador con pobres resultados. 
Se sospecha un SPT, que se confirma 
mediante EMG, con la obtención de 
denervación en los músculos deltoides y 
supraespinoso izquierdos y un patrón neu-
rogénico. 
Las tablas 1 y 2 recogen los hallazgos clí-
nico y electromiográficos de los 6 casos. 
Discusión. Este síndrome fue descrito por 
primera vez por Spillane en 1943 (4). Su 
nombre se debe a los autores que han publi-
cado la serie más larga (de 136 pacientes), 
Tabla 3. 
Diagnóstico difernecial del 
síndrome de Parsonage-Turner: 
Anormalidades del manguito rotador 
Tendinitis calcificante del supraespinoso 
Rotura del manguito rotador 




Hernias discales cervicales 
Radiculopatía cervical 
Tumores de la médula espinal 
Siringomielia 
Poliomielitis aguda 
Esclerosis lateral amiotrófica 
Compresión de nervio periférico 
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Parsonage y Turner en 1948 (1) y en 1957 
(6). Posteriormente sólo Tsairis (3) ha vuel-
to a comunicar una serie de 99 pacientes 
recogida durante un período de 15 años en 
la Clínica Mayo. 
Su incidencia es infrecuente, se calcula 
de un 1.64/100.000 habitantes (16,17), 
pero al ser una entidad infradiagnosticada 
probablemente sea superior, ya que se con-
funde con otras patologías (Tabla 3). 
En todas las series se ha descrito una 
mayor incidencia de pacientes varones (de 
2:1 (3) hasta 11.5:1 (11)). La nuestra, for-
mada exclusivamente por varones, coincide 
plenamente. 
Tanto el rango de edad, que es muy 
amplio (de 12 a 65 años), como la edad 
media de nuestra serie (46 años) concuer-
dan con los publicados (2). 
La etiología exacta es desconocida. Se ha 
asociado a procesos infecciosos del plexo 
braquial, tanto víricos (3) (virus de la gripe, 
citomegalovirus (8), virus de la inmunode-
ficiencia humana (9)) como bacterianos 
(Borrelia Burgdorferi (10)) así como a pro-
cesos autoinmunes (vacunaciones (3,11) 
arteritis de células gigantes (12)). 
También se ha descrito tras intervencio-
nes quirúrgicas 13, tras administración de 
estreptoquinasa (14) y en adictos a heroína 
(15). Se ha considerado la posibilidad del 
sobreesfuerzo, relacionando la actividad 
física severa con el desencadenamiento de 
un trastorno vírico o de hipersensibilidad. 
En las descripciones originales de 
Parsonage y Turner (1,6), el 10% de los 
pacientes tenían antecedentes quirúrgicos. 
Posteriormente no se ha vuelto a describir 
(en una serie amplia) con tanta frecuencia. 
En 1994 Malamut (13) describió en seis 
pacientes postoperados esta dolencia. Los 
pacientes habían sido intervenidos de diver-
sas patología (adenoidectomía, apendicec-
tomía, liberación del túnel carpiano y resec-
ción de la primera costilla, histerectomía, 
cirugía de bypas coronario y cirugía recons-
tructiva de la rodilla derecha.) . En todos 
estos pacientes los autores diagnosticaron 
un SPT que fue confirmado mediante 
EMG. La explicación de la relación del 
SPT con la cirugía es puramente especula-
tiva: se considera la posibilidad de que el 
"stress" quirúrgico active algún virus que 
afecte a las raíces nerviosas pero no existe 
estudio serológico ni viral que lo confirme 
(18). 
La debilidad postoperatoria en los bra-
zos se ha venido atribuyendo a problemas 
como mononeuropatías compresivas, radi-
culopatías cervicales y lesiones del plexo, 
braquial. Pocas veces el cirujano piensa en 
la presencia del síndrome de Parsonage-
Turner y por lo tanto no se llega a su diag-
nóstico. 
En nuestra serie ninguno de los pacien-
tes estaba en período postoperatorio ni 
había sufrido un traumatismo reciente. En 
uno de ellos había un antecedente de vacu-
nación (antigripal y anti-hepatitis B) ante-
rior, y otro paciente presentó previamente 
un cuadro de amigdalitis y nefritis. Por lo 
tanto, como sucede generalmente (13), en 
la mayoría no se encuentra causa predispo-
nente asociada. 
Las características clínicas de los pacien-
tes de nuestra coincidieron con las descritas 
por todos los autores. El dolor fue en todos 
los casos intenso y autolimitado, con pérdi-
da de fuerza. Ninguno de los enfermos pre-
sentó síndrome constitucional asociado, 
como se ha publicado (7). 
El 50% de los pacientes refirió alteracio-
nes sensitivas. Tsairis (3) habla de una afec-
tación sensitiva hasta en un 67% de los 
casos. En general todos los autores señalan 
como poco trascendente dicha alteración. 
Con la exploración EMG (Tabla 2) se 
detectaron potenciales de denervación en 
los músculos afectados (ondas lentas y/o 
fibrilaciones) en reposo y unos patrones de 
actividad deficitarios, con sumación tem-
poral, o incluso nulos, que mejoraron, 
coincidiendo con la evolución clínica, en 
los sucesivos controles. 
La EMG constituye el método funda-
mental para objetivar el diagnóstico de este 
síndrome (17). Se observaron dos particu-
laridades que interesa destacar y que tam-
bién han sido descritas por algún otro 
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1. Una denervación muscular distal en 
la EMG se correlaciona con la clínica 
de intenso dolor más allá del hombro 
(18). 
2. En un paciente se detectó mediante 
EMG una afectación bilateral, al des-
cubrir patología en el miembro asin-
tomático. En la literatura se habla de 
bilateralidad clínicamente en hasta 
1/3 de los pacientes (3). Por otra 
parte, se ha observado en diversos 
estudios la presencia de signos elec-
tromiográficos de denervación en el 
miembro asintomático (3,4). 
Recientemente se han descrito por pri-
mera vez (3), mediante resonancia magnéti-
ca cambios que reflejan la presencia de 
edema y atrofia de la musculatura afecta. 
No hay experiencia al respecto en nuestra 
serie. 
No se conoce un tratamiento específico 
(7), pero hay unanimidad en cuanto a que 
no es quirúrgico. La utilización de cortico-
terapia en la fase aguda se basa en la posible 
base neuroalérgica del síndrome, pero no 
influye en la evolución de la paresia (14). 
Posteriormente el tratamiento es funda-
mentalmente rehabilitador, con los objeti-
vos de mantener la movilidad articular 
completa y estimular la contracción muscu-
lar. Para ello es en nuestra experiencia muy 
útil la electroterapia excitomotora con 
corrientes exponenciales (E-200) y la cinesi-
terapia, con ejercicios de movilidad pasiva, 
activos asistidos y activos autoasistidos, 
según el grado de afectación. 
Todos los pacientes presentaron una 
evolución favorable. El dolor desapareció 
completamente. La recuperación de la pér-
dida de fuerza fue lenta y se benefició con el 
tratamiento fisioterápico aplicado (electro-
terapia y cinesiterapia). Esta lentitud en la 
reversión de la paresia ha sido descrita tam-
bién por los demás autores (7). 
Los resultados de nuestra serie corroboran 
por lo tanto la idea generalizada de que el 
pronóstico es razonablemente bueno, ya que 
tiende de a la curación espontánea del dolor, 
de forma típica, y a la mejoría de la debilidad 
muscular, aunque una restitución total de la 
fuerza no se consigue siempre (17). 
El paciente tarda de 8 a 12 meses en 
recuperar la fuerza, y esta situación se pro-
longa aún más en los pacientes con mayor 
afectación distal. 
En ningún paciente se objetivó una reci-
diva local, aunque un enfermo presentó 
años más tarde un cuadro clínico similar 
pero en el miembro inferior, en el contexto 
de un linfoma. No hemos encontrado en la 
literatura ninguna descripción similar. 
En conclusión, el SPT es una entidad 
clínica que pasa frecuentemente desaperci-
bida y que se diagnostica por exclusión. 
Afecta de forma predominante a los múscu-
los proximales de la cintura escapular, con 
una primera fase álgica, que da paso a una 
paresia de los músculos afectos. Su evolu-
ción espontánea favorable se ve beneficiada 
con tratamiento rehabilitador mediante 
ejercicios cinesiterápicos y electroterapia 
excitomotora. 
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